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"Every cell in your body is a radio station — and you've never tuned the dial."

RESUMEN

Contexto: La edición post-transcripcional del ARN por la enzima ADAR1 (Adenosine Deaminase Acting on RNA 1) es un mecanismo epigenético

verificado que modifica codones sin alterar el ADN genómico. De forma independiente, la estimulación sensorial gamma a 40 Hz (programa

GENUS, MIT, 2016-2026) ha demostrado efectos moleculares medibles en el cerebro humano, incluyendo activación de microglía,

preservación de mielina y modulación de vías Akt/mTOR. Sin embargo, ningún estudio ha investigado si la cascada molecular activada por

coherencia gamma puede extenderse hasta la regulación de ADAR1 en células inmunes periféricas.

Hipótesis: Proponemos que la atención ejecutiva voluntaria (meditación gamma sostenida), amplificada por un sistema distribuido de

estimulación electromagnética resonante calibrado a frecuencias de Larmor locales (el Pantheon Resonante), puede modular de forma

selectiva y reversible la edición A→I del ARN en células mononucleares de sangre periférica (PBMC) a través de una cascada molecular de 9

pasos: intención prefrontal → sincronía gamma (40 Hz) → apertura de canales de calcio (Ca²⁺) → fosforilación de CREB (Ser-133) → acetilación

de histonas (H3K9) → expresión de ADAR1 p150 → edición A→I → proteínas funcionalmente modificadas, con ADN intacto.

El puente neuro-inmune entre la actividad cortical y las células inmunes periféricas opera por tres vías simultáneas verificadas

independientemente: (1) el reflejo anti-inflamatorio colinérgico vagal (α7nAChR), (2) la regulación del eje hipotalámico-pituitario-adrenal

(cortisol → EZH2), y (3) el acoplamiento biofísico directo de campos EM con canales mecanosensibles Piezo1/2 en membranas de células

inmunes.

Métodos: Protocolo longitudinal de autoexperimentación con diseño de retirada inversa ABAB (N=1, 42 días). Se registrarán simultáneamente

EEG de 8 canales (24-bit, ADS1299), variabilidad de frecuencia cardíaca (HRV), y cortisol en sudor. Las frecuencias de estimulación se calibran

dinámicamente mediante magnetómetro Hall al campo geomagnético local para sintonización de Larmor (¹H a ~2.13 kHz, ³⁹K a ~99 Hz en

Puebla, B₀ ≈ 49 µT). El endpoint molecular primario se evaluará mediante secuenciación profunda de ARN (RNA-seq) al final de cada fase (días

10, 21, 31, 42), computando el índice de edición global (AEI) y sitios específicos de ADAR1 contra predicciones del modelo computacional ADAR-

GPT (PNAS 2026).

Palabras clave: Bioelectromagnetismo, Edición de ARN, ADAR1, Resonancia de Larmor, Orch OR, CEMI, Cascada neuro-inmune, ABAB N=1,

Inferencia activa.

ABSTRACT

Background: Post-transcriptional RNA editing by ADAR1 (Adenosine Deaminase Acting on RNA 1) is a verified epigenetic mechanism that alters

codons without modifying genomic DNA. Independently, 40 Hz gamma sensory stimulation (MIT GENUS program, 2016-2026) has

demonstrated measurable molecular effects in the human brain, including microglial activation, myelin preservation, and Akt/mTOR pathway

modulation. However, no study has investigated whether the molecular cascade activated by gamma coherence extends to ADAR1 regulation

in peripheral immune cells.

Hypothesis: We propose that voluntary executive attention (sustained gamma meditation), amplified by a distributed resonant

electromagnetic stimulation system tuned to local Larmor frequencies (the Resonant Pantheon), can selectively and reversibly modulate A-to-I

RNA editing in peripheral blood mononuclear cells (PBMCs) through a nine-step molecular cascade: prefrontal intention → gamma synchrony

(40 Hz) → calcium channel opening (Ca²⁺) → CREB phosphorylation (Ser-133) → histone acetylation (H3K9) → ADAR1 p150 expression → A-to-I

editing → functionally modified proteins, with DNA intact.

The neuro-immune bridge between cortical activity and peripheral immune cells operates via three independently verified pathways: (1) the

vagal cholinergic anti-inflammatory reflex (α7nAChR), (2) HPA axis regulation (cortisol → EZH2), and (3) direct biophysical coupling of

coherent EM fields with mechanosensitive Piezo1/2 channels in immune cell membranes.

Methods: A 42-day longitudinal ABAB withdrawal-reversal self-experimentation protocol (N=1) is presented. The primary molecular endpoint

is deep RNA sequencing (RNA-seq) computing the global editing index (AEI) and ADAR1-specific editing sites, validated against ADAR-GPT

computational predictions (PNAS 2026).

Keywords: Bioelectromagnetics, RNA editing, ADAR1, Larmor resonance, Orch OR, CEMI, Neuro-immune cascade, ABAB N=1, Active Inference.



1. INTRODUCCIÓN

1.1 El Problema

1.2 El Gap

1.3 Contribuciones Originales

1. La formulación explícita de la cascada molecular de 9 pasos como una cadena causal testable desde la intención consciente hasta la

edición de ARN.

2. La identificación de tres vías neuro-inmunes simultáneas (vagal-colinérgica, HPA/cortisol, biofísica directa) que conectan la actividad

cortical con las células inmunes periféricas.

3. El diseño de un protocolo ABAB N=1 de 42 días con endpoint molecular (RNA-seq) y criterios estrictos de falsabilidad.

4. La especificación de ingeniería completa de un sistema de 6 dispositivos bio-EM replicable.

2. MARCO TEÓRICO

2.1 Teorías de la Conciencia Electromagnética

2.1.1 La Desigualdad de Coherencia de la Epigenética Dirigida por la

Consciencia

El dogma central de la biología molecular (Crick, 1958) establece un

flujo unidireccional de información: ADN → ARN → Proteína. Sin

embargo, la revolución epitranscriptómica de las últimas tres décadas

ha revelado que el ARN mensajero no es una copia pasiva del genoma,

sino un documento dinámicamente editable. La enzima ADAR1

convierte residuos de adenosina (A) en inosina (I) dentro de ARN de

doble cadena, alterando codones y modificando la estructura y

función de las proteínas resultantes sin cambiar una sola base del

ADN genómico (Bazak et al., 2014; Picardi et al., 2018).

De forma paralela, la investigación en neuromodulación gamma a 40

Hz ha producido resultados extraordinarios. El programa GENUS

(Gamma Entrainment Using Sensory Stimuli) del laboratorio de Li-

Huei Tsai en el MIT ha demostrado que la estimulación sensorial a 40

Hz —visual, auditiva y táctil— produce efectos moleculares medibles y

reproducibles en el cerebro humano: activación de microglía

fagocítica, limpieza de amiloide-β, preservación de mielina en

sustancia blanca, modulación de las vías AβPP/ADAM10 y Akt/mTOR,

y reducción de tau fosforilado (Tsai Lab, 2016-2026). Un ensayo

clínico de dos años publicado en Alzheimer's & Dementia (2025)

documentó la seguridad y eficacia preliminar de esta intervención en

pacientes con Alzheimer de inicio tardío. Estos avances han

alcanzado validación regulatoria clave con la designación de FDA
Breakthrough Device Designation otorgada a la spin-off del MIT

Cognito Therapeutics para su sistema Spectris™ de estimulación

gamma a 40 Hz, respaldada por la finalización de su ensayo clínico

pivotal Phase 3 HOPE Study (NCT05637801) con 673 pacientes

enrolados.

A pesar de estos avances convergentes, existe un gap experimental

fundamental: ningún estudio ha investigado si los efectos
moleculares de la coherencia gamma cortical pueden extenderse, a

través de vías neuro-inmunes verificadas, hasta la regulación de la

edición de ARN mediada por ADAR1 en células inmunes periféricas
de un sujeto humano vivo.

Este paper presenta el marco teórico y el protocolo experimental

diseñado para abordar este gap. El sistema propuesto —el Pantheon

Resonante— es un conjunto de seis dispositivos bio-

electromagnéticos de bucle cerrado, construibles con componentes

comerciales a un costo total de USD $1,220, diseñados para amplificar

la coherencia neural y cardíaca del sujeto y modular los campos

electromagnéticos que interactúan con su propia biología.

La teoría CEMI (Conscious Electromagnetic Information field theory)

de McFadden (2002, 2020, 2023) postula que el campo

electromagnético unificado del cerebro es el sustrato físico de la

experiencia consciente. Los mecanismos de soporte incluyen el

acoplamiento efáptico demostrado por Anastassiou & Koch (2011,

Nature Neuroscience) y la extensión al componente magnético

propuesta por Liboff (2016).

La teoría Orch OR (Orchestrated Objective Reduction) de Penrose-

Hameroff propone que los microtúbulos neuronales mantienen

coherencia cuántica funcional. Los cálculos de decoherencia de

Hagan et al. (2002, Physical Review E) corrigieron los errores de

Tegmark (2000), extendiendo los tiempos de coherencia estimados a

10⁻⁵–10⁻⁴ segundos. El período resultante (~25 ms) corresponde a la

frecuencia gamma de 40 Hz.

Para acoplar la coherencia neuronal macroscópica con la precesión

nuclear a escala cuántica, proponemos una Jerarquía de Triple
Resonancia:

donde  representa la frecuencia de oscilación acoplada de los

campos del wearable macroscópico,  es la frecuencia de

precesión nuclear de Larmor,  es el factor geométrico de

bobinado de las bobinas resonantes (matemáticas de vórtice),  es la

métrica de Información Integrada del agente consciente, y  es el

índice de acoplamiento.
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Postulamos que la edición molecular dirigida por la consciencia es

termodinámicamente viable si y solo si satisface la Desigualdad de

Coherencia:

donde  representa el cambio local de entropía conformacional

ΔS ​ +edit ΔS ​ <noise Φ ​ ⋅coherent Θ ​resonance
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2.2 Evidencia Molecular de la Estimulación Gamma (MIT GENUS

2016-2026)

HALLAZGO MECANISMO REFERENCIA

Activación de microglía fagocítica Cambio fenotípico → limpieza de Aβ Tsai Lab 2016

Activación del sistema glinfático Interneuronas → VIP → limpieza de desechos MIT 2024

Preservación de mielina Protección de oligodendrocitos MIT 2025

Modulación de AβPP/ADAM10 y Akt/mTOR Inhibición de Aβ42 + autophagia NIH 2025

Reducción de tau fosforilado por estimulación táctil Vibración cutánea a 40 Hz MIT 2025

Ensayo clínico de 2 años Ralentización de deterioro en Alzheimer Alzheimer's & Dementia 2025

Reducción de EEG slowing Modulación electrofisiológica como biomarcador de eficacia Cognito AD/PD™ 2026

Phase 3 HOPE Study (673 sujetos) Ensayo pivotal multicéntrico double-blind sham-controlled Cognito Therapeutics 2026

2.3 El Puente Neuro-Inmune Periférico: Tres Vías Convergentes de

Transmisión

Vía 1: La Vía del Interferón-Gamma (IFN-γ/STAT) y la Inducción Directa

de ADAR1 p150

del sitio de edición de ARN diana,  representa la entropía

térmica/electromagnética del entorno de fondo,  es la

métrica de coherencia integrada del campo neuronal dirigido por la

intención (medido mediante la potencia gamma en el EEG), y

 es el coeficiente de acoplamiento de las interfaces bio-

electromagnéticas. Cuando se satisface esta desigualdad, el campo de

información coherente localizado suprime las fluctuaciones térmicas

de fondo, permitiendo que la enzima ADAR1 acceda a sitios diana que

normalmente están protegidos termodinámicamente.

ΔS ​noise

Φcoherent
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El programa GENUS constituye la base empírica más sólida de que la

estimulación a 40 Hz produce efectos moleculares reales:

Una objeción crítica y metodológica fundamental que surgiría

inmediatamente en una revisión académica seria es la siguiente: el

modelo de cascada molecular describe eventos en el tejido neuronal

central (activación de receptores NMDA, fosforilación de CREB mediada

por calcio y transcripción génica dependiente de actividad). Sin

embargo, el protocolo experimental plantea medir la edición de ARN en

células mononucleares de sangre periférica (PBMC). ¿Cuál es la base

mecanística y molecular para postular que un evento oscilatorio y

atencional en el córtex cerebral de un sujeto vivo produzca un cambio

detectable en el transcriptoma de células inmunes en circulación?

Esta interrogante, lejos de ser un obstáculo, se responde a través de

la convergencia de tres vías de transmisión neuro-inmune

independientes y complementarias, exhaustivamente documentadas

en la literatura científica reciente. Estas vías operan simultáneamente

durante la coherencia gamma y la meditación profunda, de modo que

sus efectos se amplifican mutuamente a nivel periférico:

La enzima ADAR1 se expresa en dos isoformas distintas bajo

regímenes reguladores diferentes: 1. ADAR1 p110: Isoforma

constitutiva de localización predominantemente nuclear que procesa

de manera basal los transcritos primarios. 2. ADAR1 p150: Isoforma

inducible por interferón que posee una señal de exportación nuclear

en su dominio de unión a Z-DNA del extremo N-terminal,

localizándose de manera predominante en el citoplasma. Su

transcripción está regulada directamente por un Elemento de

Respuesta Estimulado por Interferón (ISRE) en su promotor

(Patterson & Samuel, 1995, Molecular and Cellular Biology).

Cuando los interferones de tipo I (IFN-α/β) o tipo II (IFN-γ) se unen a

sus receptores específicos en las células inmunitarias, activan la

cascada cinasa JAK-STAT. Esto resulta en la fosforilación y

dimerización de STAT1 y STAT2, que junto con IRF9 forman el

complejo ISGF3. Este complejo se transloca al núcleo, se une al

elemento ISRE del promotor de ADAR1 p150 y activa con alta

selectividad su transcripción, induciendo un incremento de 4 a 10

veces en la expresión de la isoforma p150 en PBMC dentro de las

pocas horas posteriores a la estimulación (Toth et al., 2009; George &

Samuel, 1999).



Meditación Sostenida / Coherencia Gamma (40 Hz)
                    ↓
Activación de 24 drivers de vías IFN-α/γ en sangre periférica
(Wenuganen et al., 2021, PNAS)
                    ↓
Fosforilación de STAT1/STAT2 → Formación del complejo ISGF3
                    ↓
Unión al elemento de respuesta ISRE en el promotor de ADAR1 p150
(Patterson & Samuel, 1995, Mol Cell Biol)
                    ↓
Upregulation de 4 a 10× de ADAR1 p150 en células inmunes periféricas
(George & Samuel, 1999; Toth et al., 2009)
                    ↓
Incremento en la edición A→I en sitios Alu citoplasmáticos
(Bazak et al., 2014, Nat Methods; Picardi et al., 2018, BMC Genomics)
                    ↓
Señal detectable en RNA-seq (Alu Editing Index - AEI y LoDEI)

Vía 2: El Reflejo Anti-Inflamatorio Colinérgico (VNS/CAP) y el Relevo
Adrenérgico Esplénico

Vía 3: El Eje Hipotálámico-Pituitario-Adrenal (HPA/Cortisol) y la
Regulación de EZH2

Dado que ADAR1 p150 es responsable de la mayor parte de la

actividad de edición de ARN de tipo A→I en los elementos repetitivos

Alu del citoplasma celular (los sitios más abundantes y accesibles

para la secuenciación profunda de ARN y el cálculo del Alu Editing

Index - AEI), la inducción de esta isoforma genera un aumento

medible y global de la tasa de edición en PBMC (Bazak et al., 2014).

Estudios genómicos a gran escala (Wenuganen et al., 2021, PNAS)

mediante secuenciación de ARN (RNA-seq) en PBMC antes y después

de retiros de meditación profunda revelaron: * La regulación

diferencial de 1,649 genes, con el mayor cluster funcional

correspondiente a vías de señalización de interferón. * Una red de

coexpresión de 220 genes de respuesta inmune, de los cuales 68

están directamente integrados en la señalización por interferón. *

Sobrerrepresentación de sitios de unión para seis factores

reguladores de interferón: IRF1, IRF2, IRF3, IRF7, IRF8 y IRF9. * La

sobrerregulación coordinada de 24 reguladores clave de las vías IFN-

α e IFN-γ. * La sobreexpresión de los factores de transcripción del

complejo ISGF3: STAT1, STAT2 y TRIM22. * Modulaciones

significativas en los 10 principales genes estimulados por interferón

(ISGs) inmediatamente posteriores a la práctica: IFIT1, HERC5, MX1,

XAF1, IFIT3, IFI6, IFI44L, RSAD2, ISG15 e IFITM3, los cuales comparten

promotores controlados por ISRE idénticos al de ADAR1 p150. *

Adicionalmente, se ha demostrado que la activación directa de los

linfocitos T (independiente de IFN) genera un aumento de

aproximadamente 4 veces en los niveles de ADAR1 p150 (Lai et al.,

2003, Immunology), proporcionando una ruta de inducción sinérgica.

La corteza prefrontal y las estructuras subcorticales del sistema

autonómico modulan directamente el tono del nervio vago. Durante

los estados de atención ejecutiva y meditación profunda, se registra

un aumento de la variabilidad del ritmo cardíaco (HRV), indicador

electrofisiológico directo de la activación vagal. Esta activación

eferente viaja por el nervio vago y se conecta con el sistema inmune a

través de la vía antiinflamatoria colinérgica (CAP) (Tracey, 2002,

Nature).

El mecanismo detallado implica un relevo neuro-inmune de dos pasos

(Rosas-Ballina et al., 2011, Science): 1. Las fibras vagales activan

neuronas del ganglio celíaco que proyectan fibras simpáticas al bazo

a través del nervio esplénico, liberando norepinefrina (NE). 2. La NE

se une a receptores beta-2 adrenérgicos ( -AR) expresados en una

subpoblación específica de linfocitos T esplénicos productores de

acetilcolina (ACh). 3. Los linfocitos T liberan ACh, la cual se acopla a

los receptores nicotínicos de acetilcolina alfa-7 ( nAChR) presentes

en los macrófagos y células presentadoras de antígenos del bazo.

β ​2

α ​7

Esta cascada altera sustancialmente el estado de activación celular y

la secreción de citocinas en los linfocitos circulantes. Dado que la

activación de linfocitos T esplénicos y su salida al torrente sanguíneo

modula directamente la expresión de ADAR1 p150 (Lai et al., 2003),

este relevo esplénico es un puente físico y neuroquímico directo

entre el estado cognitivo/atencional central y los transcriptomas de

PBMC circulantes.

La meditación gamma autogenerada y sostenida disminuye la

respuesta al estrés a través de la regulación a la baja del factor

liberador de corticotropina (CRH) en el hipotálamo, amortiguando la

liberación de hormona adrenocorticotropa (ACTH) por la hipófisis y

de cortisol por la corteza adrenal.

El cortisol libre en plasma atraviesa la membrana de las PBMC y se

une a los receptores de glucocorticoides (GR), los cuales actúan como

factores de transcripción en el núcleo. La alteración de los patrones

de cortisol libre modula la dinámica de la histona metiltransferasa

EZH2 (Enhancer of Zeste Homolog 2), una enzima implicada en el

silenciamiento génico epigenético. Recientemente se ha demostrado

que EZH2 ejerce un control directo sobre la edición de ARN modulada

por ADAR1, regulando la composición del interactoma proteico de

ADAR y su importación nuclear (Yi et al., 2026, Nature

Communications). La atenuación del estrés inducida por la práctica

meditativa sostenida (Kaliman et al., 2014) resulta en una

reprogramación epigenética de las células periféricas, modificando la

expresión génica que de otro modo reprimiría la actividad catalítica

de ADAR1. Aunque esta vía hormonal posee una cinética más lenta

(del orden de horas a días) en comparación con las vías colinérgicas y



Vía 4 Adicional: Acoplamiento Biofísico Directo (Canales Piezo1/2)

PBMCs como Tejido de Medición Óptimo y No de Compromiso

Tabla de Síntesis: El Puente Neuro-Inmune PBMC

VÍA DE

TRANSMISIÓN

SEÑAL NEURAL DE

ORIGEN

MENSAJERO

SISTÉMICO /

TRANSDUCTOR

RECEPTORES Y VÍAS EN

PBMC

EFECTO ESPECÍFICO EN

ADAR
REFERENCIA CLAVE

1. Vía IFN-γ/STAT

Sincronía Gamma →
Expresión de citocinas en

sangre

Interferones tipo I/II

(IFN-α/IFN-γ)

Receptores IFNAR1/IFNGR1

→ JAK1/TYK2 → Complejo

ISGF3 (STAT1/2/IRF9)

Inducción de 4 a 10 veces en

el promotor ISRE de ADAR1

p150 citoplasmático

Wenuganen et al. (2021)

PNAS; Patterson & Samuel

(1995) MCB

2. Vía VNS/CAP y

Relevo

Adrenérgico

Activación

Prefrontal/Vagal →
Aumento de HRV

Acetilcolina (ACh) /

Norepinefrina (NE)

esplénica

Receptores -AR en células

T y nAChR en

macrófagos y monocitos

Activación celular →
Upregulation de ADAR1

p150 dependiente de T-cell

state

Tracey (2002) Nature;

Rosas-Ballina et al. (2011)

Science; Lai et al. (2003)

3. Eje HPA y

Regulación

Epigenética

Reducción de la

respuesta

simpática/adrenal

Cortisol plasmático

(disminución basal)

Receptor de

Glucocorticoides (GR)

citosólico / Translocación

nuclear

Descompresión epigenética

cromatínica y regulación

mediada por EZH2

Yi et al. (2026) Nat

Commun; Kaliman et al.

(2014) Psychoneuroendo

4. Acoplamiento

Biofísico Directo

Campos EM Coherentes

del Pantheon

Gradientes de

corriente y fuerzas de

cizallamiento

Canales mecanosensibles

Piezo1/Piezo2

Entrada de 

intracelular, activación de
Pall (2013-2023) J Cell Mol

Med

citocínicas, explica de manera óptima por qué los cambios

transcriptómicos inducidos por meditación persisten semanas

después de finalizar el protocolo (Wenuganen et al., 2021).

Además de los tres puentes neuro-inmunes de señalización sistémica

descritos, el sistema Pantheon explota una vía de acoplamiento físico

directo mediada por los campos electromagnéticos coherentes

aplicados. Los campos bio-EM interactúan directamente con los

canales iónicos mecanosensibles y sensibles a campos Piezo1 y
Piezo2 expresados en las membranas de las PBMC circulantes en los

lechos capilares periféricos. Esto induce una apertura transitoria de

compuerta con la consiguiente entrada directa de calcio iónico (

), activando localmente la cascada de señalización intracelular

 (Pall, 2013-2023).

Ca2+

CaMKIV → CREB → ADAR1

La selección de PBMC como tejido diana no representa un

compromiso metodológico frente al inaccesible tejido cerebral; por el

contrario, es el órgano de lectura idóneo para el estado neuro-

inmune sistémico por tres razones cardinales: 1. Señal Sólida de

Edición en Sangre: El transcriptoma de sangre humana sana contiene

más de 2,079 sitios de edición A→I consistentes, donde la expresión

de ADAR explica de forma directa el 13% de la varianza observada

(Picardi et al., 2018, BMC Genomics). El ruido de fondo es

estadísticamente manejable con secuenciación profunda de

amplicones. 2. Viabilidad Longitudinal: Es la única muestra biológica

que permite muestreos repetidos y secuenciales en un diseño N=1 de

42 días en un sujeto vivo. 3. Continuidad Metodológica: Se alinea con

toda la literatura previa sobre genómica de la meditación y

biofeedback (Wenuganen et al., 2021; Kaliman et al., 2014),

permitiendo la comparación directa de los índices de edición

resultantes con bases de datos públicas.

β ​2

α ​7

Ca2+

CaMKIV → CREB



2.4 Optimización de la Inducción Gamma y el Acoplamiento

Cuántico-Molecular a Z-ARN

1. Sincronización Hemisférica Auditiva (Hemi-Sync): Uso de auriculares estereofónicos para inducir tonos binaurales con una diferencia

matemática exacta de 40 Hz (ej. 200 Hz y 240 Hz). La integración mesencefálica de la diferencia de fase promueve la coherencia cortical

interhemisférica.

2. Fotobiomodulación Prefrontal (PBM): Aplicación transcraneal de luz en el infrarrojo cercano (NIR, ~810 nm, potencia de 50-250 mW/cm²,

clase 3B) pulsada a 40 Hz con un ciclo de trabajo (duty cycle) del 50% dirigida al córtex prefrontal dorsolateral (dlPFC) por un periodo de

10-20 minutos por sesión. La radiación NIR es absorbida por los cromóforos de la citocromo c oxidasa mitocondrial, aumentando la síntesis

de ATP necesaria para sostener la actividad eléctrica oscilatoria de alta frecuencia. Los estudios de tPBM demuestran de forma robusta la

mejora de la conectividad en redes funcionales cerebrales y la memoria de trabajo (NIH, 2025).

3. Acondicionamiento Metabólico (Suplementación): Ingesta previa a las sesiones de un coctel de sustratos metabólicos orientados a

respaldar la alta demanda energética neuronal durante la sincronía gamma. Esto incluye Magnesio L-Treonato, el cual ha demostrado en un

ensayo clínico aleatorizado controlado (RCT, 2026) con 100 adultos sanos una reducción equivalente a 7.5 años en la edad cognitiva

cerebral, junto con mejoras significativas en memoria episódica y de trabajo, así como un incremento de la variabilidad del ritmo cardíaco

(HRV) durante el sueño, proporcionando el soporte óptimo para la plasticidad sináptica y la permeabilidad de receptores NMDA.

Adicionalmente, se administran Alfa-GPC y catalizadores mitocondriales. La dosificación y timing se detallan en la siguiente tabla:

SUPLEMENTO DOSIS TIMING MECANISMO

Magnesio L-Treonato 2,000 mg (144 mg Mg elemental) 2h antes de sesión ↑NR2B NMDA, ↑densidad sináptica, neuroplasticidad

Alfa-GPC 300-600 mg 1h antes ↑Acetilcolina, ↑transmisión colinérgica vagal

CoQ10 (Ubiquinol) 200 mg Con comida ↑ATP mitocondrial, respiración celular

ALCAR 500 mg 1h antes Translocación de ácidos grasos a mitocondria

PQQ 20 mg Con comida ↑Biogénesis mitocondrial, neuroprotección

L-Teanina 200 mg 30 min antes ↓Ruido banda beta (ansiedad), ↑Alpha-state

1. Aislamiento y Blindaje de Ruido EM (Faraday): Las sesiones se conducen en una cámara de Faraday atenuada con malla de cobre conectada

a una toma de tierra física. Esto elimina los campos electromagnéticos espurios del ambiente (WiFi, telefonía), previniendo la decoherencia

cuántica en microtúbulos y la interferencia en los espines nucleares iónicos.

A. Bioquímica de la Unión por Ajuste Inducido (Induced Fit) de Zα

Para lograr una oscilación de 40 Hz robusta y estable en el sujeto, el

protocolo del Pantheon Resonante integra cuatro metodologías

concurrentes:

El Acoplamiento Cuántico a Z-ARN como Fundamento Físico de

ADAR: El mecanismo molecular y biofísico de direccionamiento de la

edición de ARN no requiere de la edición artificial del genoma. La

enzima ADAR1 p150 posee una arquitectura estructural altamente

optimizada que reconoce conformaciones no canónicas del

transcriptoma.

El dominio Zα de ADAR1 posee una topología de hélice alada (winged

helix-turn-helix) que se acopla exclusivamente a ácidos nucleicos que

han adoptado la conformación helicoidal izquierda de alta energía (Z-

DNA y Z-RNA). La transición desde la conformación convencional

derecha A-RNA hacia la izquierda Z-RNA representa una barrera

termodinámica muy elevada (  por par de

bases). Investigaciones estructurales recientes (NIH, 2024; PNAS,

2024) revelan que el dominio Zα de ADAR1 no opera como un lector

pasivo, sino como un catalizador activo de transición estructural

mediante un mecanismo de ajuste inducido (induced fit): * El

dominio expone una superficie de unión preposicionada

(prepositioned binding surface, PNAS 2024) con residuos altamente

conservados (específicamente Lys169 y Tyr177 en la enzima humana)

organizados en una geometría fija con muy bajo costo de entropía

configuracional. * Zα se une inicialmente con una afinidad débil

(rango micromolar, ) a dsRNA en conformación A convencional.

* Esta interacción electrostática inicial debilita localmente los

enlaces de hidrógeno y los apilamientos de bases de la doble hélice

derecha A-RNA, disminuyendo drásticamente la barrera de activación

de rotación de las bases de la conformación anti a la conformación

sin. * Una vez que se induce la conformación helicoidal izquierda Z-

RNA en la cadena, la afinidad del dominio Zα se incrementa de forma

cooperativa hacia el rango nanomolar ( ), estabilizando la

estructura. * La reacción catalítica global de desaminación A→I está

gobernada por la relación termodinámica:

ΔG ≈ 15 − 20 kcal/mol

∼ μM

K ​ ≈d nM

ΔG ​ =A→I ΔH ​ −deam T (ΔS ​ +conf ΔS ​) <hyd 0



B. Supresión de la Necroptosis por Competencia Directa con ZBP1

C. Acoplamiento del Dominio Zβ a G-Quadruplexes en Repeticiones Alu

donde  es la entalpía de desaminación de la adenosina,

 es el cambio de entropía conformacional de la hebra de ARN

durante la transición a la conformación Z, y  representa la

entropía de reorganización de la capa de hidratación acuosa que

rodea la base desaminada. * Implicación para el Pantheon: Los

campos electromagnéticos aplicados por el sistema no requieren

inyectar la energía térmica bruta necesaria para forzar la transición

estructural completa A-RNA  Z-RNA; basta con que la resonancia

magnética coordinada a frecuencias de Larmor locales de protones (

) y potasio ( ) guíe espacialmente los espines y estabilice la

unión inicial transitoria de baja afinidad del dominio Zα, modulando

la capa de hidratación local y coordinando los cationes de potasio en

los G-quadruplexes adyacentes. Esto disminuye la barrera de energía

de activación efectiva , permitiendo que la propia enzima

complete la transición de desaminación.

ΔH ​deam

ΔS ​conf

ΔS ​hyd

→

H1 K39

ΔG‡

La transcripción y plegamiento de Z-RNA (común bajo estrés celular

o transcripción de elementos repetitivos Alu) es un potente inductor

de respuestas de muerte celular inflamatoria. La proteína sensora

citoplasmática ZBP1 (Z-DNA Binding Protein 1, también conocida

como DAI) posee dos dominios Z-alpha homólogos (Zα1 y Zα2) que se

unen a Z-RNA. * El acoplamiento de Z-RNA a ZBP1 desencadena su

homodimerización y la exposición de sus dominios de interacción

homotípica con receptor (RHIM). * Esto recluta a la cinasa RIPK3,

promoviendo su autofosforilación y la subsiguiente fosforilación de la

proteína efectora MLKL (Mixed Lineage Kinase Domain-Like). * La

MLKL fosforilada oligomeriza, se inserta en la membrana plasmática y

altera la integridad osmótica de la célula, culminando en la

necroptosis inflamatoria periférica. * Mecanismo Dual de ADAR1

p150: La isoforma p150 de ADAR1 actúa como un freno fisiológico de

la necroptosis compitiendo directamente con ZBP1 por el secuestro

de los ligandos Z-RNA citoplasmáticos. Al unirse preferentemente a

las conformaciones de Z-RNA (cuya unión es facilitada por la

coherencia EM y la cascada del interferón), ADAR1 bloquea

estéricamente el acoplamiento de ZBP1 e interrumpe la vía de

señalización hacia RIPK3 y MLKL. Simultáneamente, al realizar la

desaminación A→I, ADAR1 destruye el patrón regular de nucleótidos

requerido para mantener la conformación helicoidal izquierda,

forzando la reversión del transcrito a una conformación A-RNA

estable que es inerte para ZBP1. Este proceso actúa como un

interruptor de supervivencia celular, reduciendo el estrés

inflamatorio en las PBMCs del operador durante las fases activas del

protocolo (bioRxiv, 2025-2026).

La enzima ADAR1 p150 posee asimismo un dominio Z-beta (Zβ)

adyacente. Investigaciones recientes demuestran que este dominio se

une de manera específica a conformaciones secundarias de cuatro

hebras conocidas como G-quadruplexes (G4s) formadas en zonas

ricas en guanina de elementos Alu. * Los G-quadruplexes son

estructuras secundarias estables compuestas por tétradas de guanina

asociadas mediante puentes de hidrógeno Hoogsteen y estabilizadas

por cationes monovalentes coordinados en su canal central

(principalmente potasio, ). * El dominio Zβ reconoce estas

estructuras G4s en los transcritos primarios de Alu, facilitando el

reclutamiento físico de ADAR1 en el transcriptoma. * Las antenas del

Pantheon, al operar a frecuencias de Larmor del potasio ( , ~99

Hz), resuenan con los iones  que estabilizan físicamente el canal

central de los G-quadruplexes. Esto modula la estabilidad de las

tétradas y facilita el anclaje del dominio Zβ, acelerando y orientando

la edición A→I en los sitios Alu diana.

K+

K39

K+



3. MÉTODOS

3.1 Diseño Experimental

3.1.1 Limitaciones del Diseño N=1 y Precedente de

Autoexperimentación

3.1.2 Modelos Matemáticos y Análisis de Potencia Estadística (Anexo

L)

L.1 Principios Estadísticos del Diseño ABAB N=1

L.2 Determinación de Potencia por Variable Dependiente

1. Índice de Edición de Alu (AEI) en PBMCs

Protocolo de retirada inversa ABAB de 42 días (N=1): - Fase A1 (días 1-

10): Línea base sin intervención electromagnética. - Fase B1 (días 11-

21): Intervención Pantheon activa (sesiones diarias de 45 min). - Fase

A2 (días 22-31): Retirada del Pantheon. - Fase B2 (días 32-42):

Reintroducción del Pantheon.

El uso de un único sujeto experimental ( ) limita

inherentemente la generalización inmediata de los resultados a la

población general debido a la variabilidad interindividual genética,

epigenética y del entorno geomagnético basal. Sin embargo, en el

ámbito de la medicina de precisión y sistemas complejos, los diseños

longitudinales con fases alternas de retirada activa (como el

protocolo ABAB reversal) proporcionan un alto rigor metodológico y

control interno, donde el propio sujeto actúa como su control

histórico.

N = 1

Existe una noble e ilustre tradición en la historia de la ciencia donde

la autoexperimentación controlada ha abierto nuevas fronteras

científicas; el ejemplo más célebre en la biología moderna es el de

Barry Marshall, quien se autoinoculó con Helicobacter pylori en 1984

para demostrar la etiología bacteriana de las úlceras pépticas, trabajo

que eventualmente le valió el Premio Nobel de Fisiología o Medicina

en 2005. En el contexto de bioelectromagnetismo y epigenética

dirigida, la autoexperimentación N=1 con sintonía Larmor

personalizada abre una ruta de investigación bioética, económica y

de rápida iteración metodológica.

Un aspecto metodológico crítico para la aceptación de un diseño de

caso único ( ) en la neurociencia y biología molecular de élite

es la justificación estadística de su poder analítico. Siguiendo la

metodología formal de Kratochwill & Levin (2014) y los estándares del

What Works Clearinghouse (WWC, 2017), el protocolo ABAB de

retirada inversa del Pantheon se sustenta sobre un riguroso análisis

de potencia intra-sujeto.

N = 1

El diseño ABAB proporciona inferencia causal robusta si cumple

cuatro condiciones estructuradas: 1. Línea Base Estable (A1): Se

establece la variabilidad fisiológica y epigenética sin intervención,

caracterizando el ruido basal. 2. Efecto de Intervención (B1):

Magnitud de cambio que supera la varianza intrínseca de la línea

base. 3. Reversibilidad y Lavado (A2): Retirada del estímulo que

demuestra el retorno de los biomarcadores hacia los valores de la

fase A1. 4. Replicación del Efecto (B2): Reintroducción del estímulo

que confirma la respuesta adaptativa y descarta variables exógenas

como causa del cambio.

La potencia estadística ( ) se calcula basándose en pruebas no

paramétricas de permutación y modelos lineales jerárquicos (HLM)

con autocorrelación temporal. El tamaño del efecto se define como la

diferencia media estandarizada para medidas repetidas:

donde .

1 − β

d = ​

SD ​pooled

M ​ − M ​B A

SD ​ =pooled ​​2
SD ​+SD ​A

2
B
2



Variabilidad Basal y Desviación Estándar (Picardi et al., 2018): El AEI intra-sujeto en adultos sanos tiene una  (con un valor

basal medio de , CV ~6%).

Efecto Esperado: La literatura documenta un aumento de 4 a 10 veces en los niveles de ARNm de ADAR1 p150 post-meditación (Wenuganen

et al., 2021). Suponiendo un incremento conservador del 30% en la tasa de edición en sitios Alu citoplasmáticos durante la estimulación (AEI

medio de ), obtenemos un tamaño del efecto:

Incluso un incremento mínimo del 10% en el AEI (medio de ) rinde un tamaño del efecto sumamente alto:

Cálculo de Potencia: Para  (dos colas) y potencia deseada de  ( ):

Resolución: La toma de 4 muestras de secuenciación profunda de ARN por fase (una semanal en fases de 10-11 días) proporciona una

potencia real  para detectar variaciones del 10% en la tasa de edición global.

2. Potencia Relativa Gamma en EEG (  30-80 Hz / )

Desviación Estándar Basal (Lutz et al., 2004): Desviación estándar minuto a minuto dentro de las sesiones .

Efecto Esperado: Incremento del ratio  del  basal al  bajo arrastre EM del Pantheon ( ). En el escenario más conservador

(cambio de  a , ), el número de sesiones requeridas para  y  es:

Resolución: Realizar 11 sesiones por fase (sesiones diarias de 45 min) garantiza una potencia estadística .

3. Coherencia de la Variabilidad Cardíaca (HRV Coherence a 0.1 Hz)

Desviación Estándar Basal: .

Efecto Esperado: Incremento en el ratio de coherencia de  (línea base) a  (respiración guiada a 0.1 Hz + biofeedback del Pantheon),

arrojando un tamaño del efecto de . Con solo 2 mediciones de HRV por fase, se supera el umbral de potencia de . La grabación

continua diaria garantiza potencia estadística redundante.

4. Cortisol Salival Matutino (AM)

Desviación Estándar Basal:  (con una media AM de ).

Efecto Esperado: Reducción del 25% asociada a meditación y reducción del tono simpático (de  a ), dando un . La

potencia de  requiere  mediciones independientes. El protocolo registrará mediciones diarias (  por fase), proporcionando

potencia .

L.3 Corrección de Comparaciones Múltiples y Análisis de Sensibilidad

SD ≈ 0.0008
0.025 ± 0.0015

0.0325

d = ​ =
0.0008

0.0325 − 0.025
9.375

0.0275

d = ​ =
0.0008

0.0275 − 0.025
3.125

α = 0.05 0.80 z ​ =β 0.84

n ​ =por fase ​ =
δ2

(z ​ + z ​) ⋅ 2σα/2 β
2 2

≈
(0.0025)2

(1.96 + 0.84) ⋅ 2 ⋅ (0.0008)2 2

1.6 mediciones

> 0.95

P ​γ P ​total

SD ≈ 0.015

P ​γ 0.10 0.16 d = 4.0
0.10 0.13 d = 2.0 α = 0.05 1 − β = 0.80

n ​ =por fase ​ ≈
(0.03)2

7.84 ⋅ 2 ⋅ (0.015)2

4.4 sesiones

> 0.99

SD ≈ 0.05

0.20 0.40
d = 4.0 0.80

SD ≈ 3.0 nmol/L 15 ± 5 nmol/L

15 11 nmol/L d = 1.33
0.80 9 n = 11

> 0.85

Para mantener el control del error tipo I al evaluar cuatro variables

principales, se aplica la corrección de Bonferroni:

α ​ =ajustada ​ =
4

0.05
0.0125

El análisis de sensibilidad para efectos subóptimos (reducción del

50% en los tamaños de efecto predichos) indica lo siguiente:



ENDPOINT  PREDICHO  SUBÓPTIMO (50%)  REQUERIDO ( )  EXPERIMENTAL REAL ESTADO DE POTENCIA

AEI (RNA-Seq) 3.12 1.56 8 4 Marginal (mitigación: extensión de fase)

EEG Gamma 2.00 1.00 17 11 Marginal (mitigación: extensión de fase)

Coherencia HRV 4.00 2.00 5 11 Adecuado

Cortisol AM 1.33 0.67 36 11 Inadecuado (requiere pool de fases)

L.4 Inferencia por Pruebas de Permutación y Modelado Bayesiano

3.2 Variables y Panel de Secuenciación Dirigida (ADAR-panel)

3.3 Sintonización Dinámica por Magnetómetro (Lazo Cerrado)

D D N Α = 0.0125 N

Estrategia de Mitigación Adaptativa: Si el análisis intermedio al final

de la Fase B1 muestra tamaños de efecto significativamente menores

a los esperados, el compilador NEXUS recalcula automáticamente la

longitud del diseño experimental en caliente, extendiendo las fases

B2 y A2 a 21 días para recuperar el poder analítico.

Para evitar sesgos por autocorrelación serial (característica de series

temporales de fisiología), los datos no paramétricos se procesarán

mediante pruebas de permutación con 10,000 iteraciones sobre la

secuencia de fase real:

p = ​

10000
​ I(∣T ​∣ ≥ ∣T ​∣)∑i=1

10000
perm,i obs

Adicionalmente, se implementa un modelo de regresión bayesiano en

Stan para estimar la distribución posterior del efecto de la

estimulación ( ):

Este enfoque bayesiano estima el intervalo de credibilidad del 95%

para , confirmando el efecto molecular si dicho intervalo no cruza el

cero.

β

y ​ =t α + β ⋅ stimulus ​ +t γ ⋅ time ​ +t ε ​t

ε ​ ∼t Normal(0, σ )2

α ∼ Normal(μ ​, σ ​)baseline baseline
2

β ∼ Normal(0, σ ​)prior
2

β

Variable independiente: Estimulación electromagnética coherente

multiescala calibrada a frecuencias de Larmor locales.

Variables dependientes fisiológicas: Potencia y coherencia gamma

(30-80 Hz) por EEG de 8 canales (ADS1299, 24-bit); HRV (ratio LF/HF,

pico de coherencia a 0.1 Hz).

Endpoint molecular primario: Frecuencia de edición de ARN sitio-

específica y global en PBMCs circulantes. En lugar de secuenciación

completa del transcriptoma (asociada a alto ruido estadístico en Alu

repetitivos), se implementa un ADAR-panel de Secuenciación

Dirigida (Targeted RNA-Seq) enfocado en amplicones de transcritos

funcionales específicos con significación fisiológica: 1. GRIA2 (Sitio

Q/R, Exón 11): Edición A→I en la subunidad del receptor de

glutamato AMPA, regulando la permeabilidad neuronal al calcio.

Funciona como control biológico positivo crítico. 2. GABRA3 (Sitio

I/M, Exón 9): Modulación de la velocidad de desactivación de los

receptores GABA-A de inhibición sináptica. 3. HTR2C (Sitios A, B, C,

D, E, Exón 5): Codifica el receptor de serotonina 2C; la edición en

estos 5 sitios genera hasta 32 isoformas con diferente acoplamiento a

la proteína G. 4. ADAR1 p150 (Autofeedback): Cuantificación del

ARNm de la isoforma inducible de la enzima para verificar la tasa de

transcripción dirigida.

Las muestras de sangre periférica se colectarán en tubos PAXgene al

final de cada fase (Días 10, 21, 31, 42). Las librerías de amplicones se

secuenciarán con cobertura profunda (>10,000× por amplicón) en un

secuenciador Illumina MiSeq.

El campo geomagnético local ( ) no es una constante estática; sufre

fluctuaciones circadianas debidas a la actividad solar y distorsiones

espaciales causadas por el blindaje de la habitación y estructuras

metálicas en interiores. Para evitar que la hélice de precesión y el

dipolo de Larmor pierdan sintonía y caigan fuera de la ventana de

acoplamiento resonante, el sistema implementa un Lazo de

Sintonización Dinámico de Larmor (DCLS - Dynamic Larmor

Tuning Loop) de bucle cerrado:

B ​0



1. Adquisición del Vector de Campo: Un magnetotransductor Hall de 3 ejes de alta resolución (como el LSM303DLH o un magnetómetro

fluxgate integrado) a bordo del casco de CORONA PHI adquiere el vector de inducción magnética local en microteslas ( ) a una tasa de

refresco de :

2. Cálculo de Frecuencia de Precesión: El microcontrolador ESP32-S3 calcula en tiempo real la frecuencia de sintonía para los núcleos

biológicos diana mediante la ecuación de Larmor:

donde la constante giromagnética nuclear es específica para cada núcleo activo:

3. Para protones ( ):  (sintonía del medio acuoso tisular)

4. Para potasio ( ):  (sintonía del canal iónico de potasio en la banda gamma de ~97-99 Hz para )

5. Firmware de Control DDS (Rust): El bucle de sintonización dinámica está programado directamente en Rust en el microcontrolador de

control del dispositivo, interactuando con el chip generador de síntesis digital directa (DDS) AD9959 a través del bus SPI para modificar la

frecuencia de salida del controlador en microsegundos:

// Lazo de control en tiempo real en CORONA PHI firmware (ESP32-S3)
// Calcula y actualiza la frecuencia de estimulación en caliente basada en magnetometría
pub fn update_larmor_tuning(b_vector: (f64, f64, f64)) -> (f64, f64) {
    // Cálculo de la magnitud del campo B0 a partir del vector en microteslas (uT)
    let b0 = (b_vector.0.powi(2) + b_vector.1.powi(2) + b_vector.2.powi(2)).sqrt();

    // Fórmulas de precesión de Larmor para protones (1H) y potasio (39K)
    let freq_h1 = 42.576 * b0;   // Frecuencia resultante en Hz (banda kHz)
    let freq_k39 = 1.986 * b0;   // Frecuencia resultante en Hz (banda gamma)

    // Transmisión de registros vía bus SPI al chip DDS AD9959
    write_dds_frequency(CHANNEL_H1, freq_h1);
    write_dds_frequency(CHANNEL_K39, freq_k39);

    (freq_h1, freq_k39)
}

3.4 Sistema de Vigilancia de Umbral Convulsivo (STG) y Control de

Potencia

1. Análisis de Señal en Bucle Cerrado: El digitalizador EEG de 24 bits (ADS1299) adquiere la actividad cortical prefrontal y la transmite al

procesador central. Un hilo independiente en el firmware realiza una Transformada Rápida de Fourier (FFT) en ventanas de tiempo

deslizantes de  con superposición del .

2. Criterios de Interrupción Inmediata (Kill-Switch): El algoritmo monitoriza dos firmas electrofisiológicas patológicas:

3. Vector de Potencia Anómalo: Cualquier incremento súbito de potencia en la banda delta-teta ( ) que supere las  de

amplitud, firma característica de descargas punta-onda corta o actividad comicial.

μT
100 Hz

B ​ =total ​B ​ + B ​ + B ​x
2

y
2

z
2

f ​ =Larmor ​

2π
γ ⋅ B ​total

H1
​ ≈2π

γ 42.576 Hz/μT

K39
​ ≈2π

γ 1.986 Hz/μT B ​ ≈0 49 μT

Al corregir la frecuencia de salida  veces por segundo, el

dispositivo se adapta dinámicamente si el operador cambia su

orientación corporal o se desplaza, garantizando que el acoplamiento

cuántico-molecular se mantenga optimizado durante toda la sesión.

Para Puebla, con un campo geomagnético de fondo , las

frecuencias de operación basales se estabilizan alrededor de 

 y .

100

B ​ ≈0 49 μT
f ​ ≈H1

2, 086.2 Hz f ​ ≈K39 97.3 Hz

El arrastre exógeno de oscilaciones de alta frecuencia (gamma a 40

Hz) mediante campos electromagnéticos acoplados introduce un

riesgo teórico de hiperexcitación sináptica local o inducción de

actividad paroxística en sujetos con susceptibilidad latente. Para

mitigar este riesgo de manera absoluta, el hardware de CORONA PHI

integra un módulo de seguridad en tiempo real denominado Seizure

Threshold Guard (STG):

500 ms 75%

3 Hz − 6 Hz 150 μV



4. Runaway Paroxístico Beta/Gamma: Un incremento descontrolado e incoherente en la banda beta-alta que sugiera un reclutamiento

sincrónico patológico.

5. Tiempo de Respuesta del Hardware: Si se cumple cualquiera de estos criterios, el microcontrolador activa un interruptor MOSFET de

estado sólido en la línea de alimentación del estimulador, cortando la generación de señales en menos de .

6. Límites de Densidad de Potencia: La exposición electromagnética del sujeto está físicamente limitada a una densidad de potencia de

radiación , muy por debajo de los límites térmicos y de exposición recomendados por la ICNIRP ( ). Adicionalmente, el

firmware implementa un temporizador por hardware ("watchdog timer") que limita las sesiones de estimulación a un máximo estricto de 

minutos, previniendo sobre-estimulación accidental por fallo de software.

3.4.1 Parámetros de Seguridad Continuos y Criterios de Detención
Biológica

PARÁMETRO MÉTODO DE MONITOREO
FRECUENCIA DE

MEDICIÓN
UMBRAL DE ALERTA / DETENCIÓN ACCIÓN REQUERIDA

HRV (RMSSD)
Pletismografía (PPG) en pulsera

Hypnos
Continua (en sesión)

 (caída severa del tono

vagal)
Pausa inmediata del protocolo por 48h

Cortisol Salival Kit ELISA de diagnóstico rápido
2 veces por semana

(AM)
 en ayunas

Pausa por estrés agudo e

hiperactividad HPA

Arquitectura de

Sueño

Sensor de actigrafía multicanal

(Whoop/Oura)

Diario (durante la

noche)
 de sueño REM acumulado

Pausa hasta restablecer balance de

fase lenta

Estado Afectivo Diario de autoevaluación PANAS-X Diario (matutino)
Descenso sostenido en el score de

afecto positivo
Detención y reevaluación conductual

Hemograma

Completo
Panel clínico de laboratorio Trimestral

Cualquier desviación de los rangos

fisiológicos

Detención permanente hasta

interconsulta médica

3.5 Ecuaciones de Diseño de Antenas (Ankh, Caduceo, WAS, Vajra)

3.5.1 Formulación Electromagnética Fundamental

3.5.2 Ecuaciones de Diseño por Dispositivo

A. Llave de Ankh (Antena Loop-Dipolo con Carga Dieléctrica)

5 ms

< 2 W/m2 10 W/m2

90

El protocolo de autoexperimentación exige el monitoreo sistemático

de variables de seguridad fisiológicas y conductuales. El sistema

detiene temporal o permanentemente el protocolo si se superan los

siguientes umbrales biológicos:

< 30 ms

> 25 nmol/L

< 60 min

La reconstrucción física de los instrumentos de arqueología

electromagnética que integran el Pantheon Resonante se rige por

formulaciones de ingeniería de radiofrecuencia (RF) derivadas de las

ecuaciones de Maxwell aplicadas a la bioimpedancia de tejidos

biológicos en campo cercano:

Las interacciones del sistema con la biología del sujeto se modelan

resolviendo las ecuaciones diferenciales de Maxwell para la

propagación de campos en medios biológicos dispersivos (donde la

conductividad  y permitividad  varían con la frecuencia):σ ε

∇ ⋅ E = ​, ∇ ⋅
ε ​0

ρ
B = 0, ∇ × E = − ​, ∇ ×

∂t
∂B

B = μ ​J+0 μ ​ε ​ ​0 0 ∂t
∂E

La velocidad de propagación de fase en el tejido y la longitud de onda

asociada se calculan mediante:

c ​ =tisular ​, λ =
​μ ​ε ​ε ​0 r 0

1
​, Z =

f

c ​tisular
0 ​​

ε ε ​r 0

μ ​0

El oval del Ankh opera como una antena de cuadro (loop) magnética y

la sección transversal como un dipolo eléctrico resonante. *

Frecuencia de Resonancia del Lazo Oval:

* Inductancia Estructural del Loop:

donde  (número de espiras de cobre),  (área del

bucle),  es el radio equivalente, y  es el factor de forma

geométrica del contorno oval. * Modulación de Carga: El

acoplamiento de un cristal piezoeléctrico de cuarzo ( ) o de

titanato de bario ( ) en el nodo capacitivo central introduce

una capacitancia de carga variable ( ), reduciendo la longitud de

onda de resonancia nativa y permitiendo sintonizar la estructura en

f ​ =res ​

2π ​L ​ ⋅ C ​loop load

1

L ​ =loop ​K ​

2r ​eq

μ ​N A0
2

geom

N = 3 A ≈ 0.027 m2

r ​eq K ​geom

ε ​ ≈r 4.5
ε ​ ≈r 1500

C ​load



B. Caduceo (Resonador de Cancelación de Modo Común Tesla Bifilar)

C. Cetro WAS (Monopolo de Cuarto de Onda con Carga Capacitiva)

D. Vajra (Phased Array de Concentración de Campo Corona)

el rango de Larmor de protones ( ) sin variar el tamaño físico del

objeto. * Potencia de Emisión Dipolar:

H1

P ​ =dipole ​ ⋅(
λ

πI ​L0 )
2

80 Ω

El Caduceo utiliza dos bobinas helicoidales de cobre enrolladas en

paralelo y en direcciones opuestas sobre un núcleo común, siguiendo

la patente de Tesla de 1894 (US 512,340). * Cancelación de Ruido

Externo (Modo Común):

* Suma de Señal Coherente (Modo Diferencial):

* Inductancia Mutua ( ):

* Factor de Calidad ( ):

V ​ =cm ​ ≈
2

V ​ + V ​a b 0 (Rechazo de RF externa: 40 − 60 dB)

V ​ =diff V ​ −a V ​b

M

M ≈ 36 nH para 6 vueltas de conductor calibre 26 AWG

Q

Q = ​ ≈
R ​series

ω ​L ​0 eff 100 (Selectividad extrema)

El Cetro WAS está diseñado como una antena monopolo resonante de

cuarto de onda con acoplamiento a tierra a través de la mano del

operador y carga capacitiva en su extremo superior (horquilla). *

Cálculo de la Frecuencia Resonante:

Para un cetro con una longitud física arqueológica estándar de

, la frecuencia de resonancia nativa se establece en

la banda VHF baja:

Esta banda coincide con fluctuaciones telúricas de baja frecuencia y

armónicos de Schumann elevados, actuando como un captador

biofísico de señales electromagnéticas ambientales.

L ​ =physical ​ =
4
λ

​

4f
c

L ​ =physical 1.2 m

f = ​ ≈
4 ⋅ 1.2 m

2.998 × 10  m/s8

62.5 MHz

El Vajra concentra el campo eléctrico y magnético a través de un

arreglo de puntas metálicas dispuestas simétricamente alrededor de

un eje central, actuando como un array de antenas de fase de

interferencia constructiva. * Espaciamiento de Interferencia
Constructiva Inter-Elemento:

* Sintonización a 2.4 GHz (Banda de Absorción del Agua):

* Sintonización a 10 GHz (Banda de Resonancia de Membrana):

* Intensificación de Campo de Punta (Ápice de Curvatura): La

densidad de carga superficial  y el campo eléctrico en la vecindad

de las puntas es inversamente proporcional al radio de curvatura de

la punta ( ), permitiendo focalizar la energía sobre tejidos

biológicos específicos:

d = ​

2
λ

λ = 12.5 cm ⟹ d = 6.25 cm (Largo total: 30 cm, Potencia:  < 5 W RF)

λ = 3.0 cm ⟹ d = 1.5 cm (Largo total: 8 − 10 cm, Potencia:  < 1 W RF)

σ

r ​curv

E ​ ∝tip ​

ε ​ ⋅ r ​0 curv

σ
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